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Мікробіом людини – це сукупністьблизько десяти тисяч видів мікробівз усіма їх особливостями та взаєм-
ними зв’язками, які населяють слизові оболонки
та шкіру. Загальний мікробіом складається з мік-
робних ценозів різних біотопів: назофаренгіаль-
ного, урогенитального, шкіри, гастроінтести-
нального та ротової порожнини. Остання займає
важливе місце у функціонуванні єдиної фізіоло-
гічної мікробної системи людини, зокрема за
чисельністю індигенної мікробіоти, – друге після
гастроінтенстинального біотопу. Фізіологічна
мікробна система існує у двох варіантах: при-
стінкова, яка є ключовим компонентом так зва-
ної «біоплівки», та порожнинна, яка вільно пере-
міщується в рідкому середовищі [1, 2, 3].
Біоплівка це структурований консорціум
мікроорганізмів, інкапсульованих у самопроду-
ковану біополімерну матрицю, головним ком-
понентом якої є екзополісахариди. Роль біо-
плівки як етіологічного фактора у виникненні
карієсу та захворювань тканин пародонту відо-
ма давно [4, 5]. Мікрофлора порожнини рота
людини являє собою високочутливу індикатор-
ну систему, що реагує якісними й кількісними
зрушеннями на зміни стану різних органів і
систем та організму в цілому [6, 7].
У ході еволюції під час взаємодії макроорга-
нізму людини й мікроорганізмів навколишнього
середовища відбулася селекція мікрофлори,
здатної до адгезії та колонізації поверхневого
епітелію слизової оболонки рота. У такий спосіб
сформувалися симбіотичні мікробні асоціації,
що складають нормальну захисну біоплівку.
Порожнина рота – відкритий біотоп, в якому
постійно формується унікальна мікро-екологіч-
на система, що задає алгоритм формування
захисної біоплівки в інших системах [7, 8].
Через посередництво біоплівки регулюється
імунна відповідь організму на місцевому та
системному рівнях. Біоплівка виконує роль
активного сорбенту, що виводить з організму
токсини. Біоплівка підтримує енергетичний та
трофічний обмін речовин, є специфічним регу-
лятором, що підтримує гармонійні взаємини
організму із власною індігенною мікрофлорою
відкритого біотопу порожнини рота, а також з
мікроорганізмами, що випадково транслокува-
лись у біотоп [8].
Зубний наліт найбільш часто утворюється
й відкладається на оральних поверхнях нижніх
центральних різців у ділянках їх шийок і спо-
взає в sulkus gingivae, викликаючи його подраз-
нення та запалення, збільшуючи стікання зуб-
ного ліквору. У патогенезі хронічного генералі-
зованого пародонтиту зубний наліт пенетрує
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дно sulkus gingivae, проникаючи під епітелій у строму спо-
лучної тканини, викликаючи її запалення. У свою чергу,
запалення збільшує стікання ліквору й у такий спосіб
значно покращує умови для розмноження мікробіоти в
ділянці новоствореної своєрідної патологічної екологіч-
ної ніші – пародонтальної кишені. Крім того, запалення
стимулює вегетацію епітелію в напрямку верхівки коре-
невої частини зуба, що обмежений компактними пластин-
ками періодонтальної щілини. Саме вегетація епітелію
викликає дефект епітеліального покриву дна sulkus gingi-
vae й відсікає зв’язки періодонту. Зв’язки періодонту замі-
щаються грануляційною тканиною, значно збільшуючи
площу поверхні зовнішнього покриву, що інфільтрований
мікробіотой зубного нальоту. Таким чином, основною
патогенетичною ланкою, гранню перетворення захисної
біоплівки, зубного нальоту, що утворений індігенною мік-
робіотою порожнини рота, є подолання представниками
мікробіоти епітеліального покриву та поширення запаль-
ного інфільтрату у сполучній тканині пародонту за зубо-
ясневі з’єднання sulkus gingivae.
Мікробіом ротової порожнини починає формуватися
з перших днів народження дитини. Його склад і функціо-
нальна активність мають індивідуальний, спадково
визначений характер, а також залежать від віку людини,
особливостей харчування, клімату, екологічних і побуто-
вих умов і багатьох інших чинників. Ротовий біоценоз
має дуже важливу змінну, мутабельну властивість. Тому є
над чим працювати у клінічних дослідженнях. Якщо ми
навчимось оптимізувати мікробіом, то навчимось підтри-
мувати його у здоровому стані. Важливу роль у цьому
можуть відігравати мультипробіотичні препарати, що є
не просто набором штамів індігенної мікрофлори, а
являють собою стабільні мутуалістичні консорціуми най-
більш фізіологічних представників здорових біоценозів,
що населяють біотопи організму людини.
Метою даного дослідження було обґрунтування вве-
дення мультипробіотикотерапії захворювань тканин
пародонту для сукцесії пародонтопатогенів і нормалізації
біоплівки порожнини рота.
Сучасний фармакологічний ринок України характе-
ризується наявністю широкого асортименту пробіотич-
них препаратів, але більшість із них є сухою формою ліо-
філізованих клітин. Для їх реактивації потрібні час і
фізико-хімічні умови дистального відділу кишечнику,
що неможливо, якщо метою використання є біотоп
порожнини рота. Тому, на наш погляд, препаратами
вибору є живі мультипробіотики, основу яких складають
мутуалістичні консорціуми широкого спектра штамів
фізіологічних бактерій. Використання інших форм про-
біотичних препаратів у порожнині рота є недоцільним.
МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Об’єктом клінічного дослідження були 36 пацієнтів
із хронічним генералізованим паодонтитом І–ІІ ступеня
тяжкості у період ремісії. Середній вік хворих – 38±3,2
року. Усім пацієнтам проводили професійну гігієну
порожнини рота.
Мультипробіотик «Симбітер® омега» розроблений
науково-виробничою компанією «О.Д. Пролісок» і є но -
вим видом мультипробіотиків групи «Симбітер®». У його
склад входять 18 штамів пробіотичних бактерій, що нале-
жать до родів Bifidobacterium, Lactobacillus, Lactococcus,
Streptococcus, Propionibacterium та Acetobacter, і знаходять-
ся у формі стійкого мутуалістичного симбіозу. Додатково
у склад препарату входять високоочищений гель бентоні-
ту та олії льону й паростків пшениці, які є цінним джере-
лом омега-3 та омега-6 поліенових незамінних жирних
кислот. Пробіотична активність препарату обумовлена
високою антагоністичною активністю відносно широкого
спектра патогенних та умовно-патогенних мікроорганіз-
мів, синтезом вітамінів, коротколанцюгових жирних кис-
лот, екзополісахаридів, глікопептидів тощо. Мультипро-
біотик «Симбітер® омега» містить в одній дозі (10 см3) не
менше 2×1010 живих клітин пробіотичних бактерій і
показаний дітям віком старше 3-х років і дорослим. У
склад однієї дози «Симбітер® омега» (10 см3) входить
концентрована біомаса живих клітин симбіозу мікро-
організмів, КУО/cм3, не менше: лактобацили та
лактококи – 1,0×1010, пропіоновокислі бактерії – 1,0×109,
біфідобактерії – 1,0×1010, оцтовокислі бактерії – 1,0×106.
Для ефективного використання мультипробіотика,
який має антагоністичну дію на більшість умовно-пато-
генних і патогенних мікроорганізмів, використовували
індивідуальні денто-альвеолярні капи для безпосередньо-
го контакту симбіотичної мікрофлори препарату з паро-
донтопатогенами. Денто-альвеолярні капи, в які вносили
мультипробіотик «Симбітер® омега» на ніч упродовж
20-ти діб, виробляли за допомогою стоматологічного
вакуумного формувача «Ultraform» з поліетилену.
Оцінку стану тканин пародонту проводили за раху-
нок клінічних і рентгенологічного методів обстеження. У
пацієнтів оцінювали гігієнічний стан порожнини рота за
допомогою гігієнічного індексу (Ю.А. Федоров, В.В. Во -
лодкіна, 1971). Патологічні зміни у тканинах пародонту
реєстрували з використанням папілярно-маргінально-
альвеолярного індексу ПМА (C. Parma,1960), пародон-
тального індексу ПІ (A.L. Russel, 1956).
Для обґрунтування клінічної ефективності викори-
стання мультипробіотика «Симбітер® омега» для ліку-
вання пацієнтів з генералізованим пародонтитом вибра-
ли дослідження біохімічних показників саме ротової
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Таблиця 1
Індексна оцінка пародонта у хворих 
на хронічний генералізований пародонтит І–ІІ ступенів 
у період ремісії до та після профілактичного лікування 
мультипробіотиком „Симбітер® омега”, (М±м)
Показник До лікування (n = 36) Після лікування (n = 36) Статистичний показник
Гігієнічний індекс 
Федорова-Володкіної, у.о. 2,03±0,04 1,39±0,04 P<0,05
Гінгівальний індекс 
PMA, % 76,5±1,52 43,83±0,82 P<0,05
Пародонтальний індекс 
ПІ, у.о. 3,92±0,04 3,41±0,04 P<0,05
рідини, по-перше, за більш об’єктивну картину, яка відоб-
ражає стоматологічний статус, по-друге – дослідження
слини є неінвазивним методом. Для біохімічного дослід-
ження в пацієнтів збирали нестимульовану ротову ріди-
ну натщесерце, в якій визначали вміст окисно-модифіко-
ваних протеїнів [9], ТБК-реактантів [10], активність
каталази [11] та супероксиддисмутази [11]. Ступінь
ендогенної інтоксикації визначали за вмістом молекул
середньої маси [12], визначали протеїназно-інгібіторний
потенціал за активністю протеїназ [13] і загальної анти-
триптичної активності [14], активність орнітиндекарбок-
силази [15].
Одержані результати проаналізовані з використан-
ням методів статистики. Статистична обробка отриманих
результатів дослідження проводилась на ПК Intel Pen-
tium 4 із застосуванням програми Microsoft Exсel для
Windows Professional і містила в собі визначення середніх
значень параметрів (М) і середньої похибки (±m). Віро-
гідність відмінностей між середніми величинами вибірок
проводили з використанням t-критерію Ст’юдента. Різ-
ниці середніх і відносних частот вважалися значущими
при рівні довірчої імовірності (Р) менше 0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Установлено значне покращення клінічних індексів
для оцінки пародонта у хворих з хронічним генералізова-
ним пародонтитом після профілактичного лікування
мультипробіотиком «Симбітер® омега», про що свідчать
дані табл. 1.
Гігієнічний індекс Федорова-Володкіної, гінгіваль-
ний індекс PMA та пародонтальний індекс вірогідно змі-
нювались у всіх хворих після лікування в порівнянні із
цими показниками до використання мультипробіотика
«Симбітер® омега» (табл. 1).
Об’єктивна оцінка системи протеолізу можлива лише
за умов урахування загальної протеолітичної активності
ротової рідини та активності інгібіторів протеїназ, які
гальмують протеолітичні ферменти, їх співвідношення
визначається як протеїназно-інгібіторний потенціал.
Установлено, що в усіх пацієнтів до лікування хроніч-
ного генералізованого пародонтиту в ротовій рідині віро-
гідно зростала загальна протеолітична активність на тлі
зменшення загальної антитриптичної активності. Отже, за
умов розвитку хронічного генералізованого пародонтиту
відбувається дисбаланс протеіназно-інгібіторного потен-
ціалу ротової рідини. Використання мультипробіотика
сприяло вірогідному зменшенню загальної протеолітичної
активності ротової рідини на тлі достовірного зростання
анти-протеолітичної активності у хворих після лікування
в порівнянні із цими показниками до лікування (табл. 2).
Орнітиндекарбоксилаза є ключовим ферментом син-
тезу регуляторних поліамінів таких як путресцин, спер-
мін, спермідин та інших, які регулюють процеси репліка-
ції та транскрипції і, як наслідок, проліферацію клітин.
Наявні також дані про роль поліамінів, пов’язаних з орні-
тиндекарбоксилазою в механізмі дії ФРЕ. У дослідах in
vitro поліаміни стимулюють активність ДНК-залежної
РНК-полімерази. Суттєва роль поліамінів полягає в іні-
ціації синтезу пептидів шляхом зміни конформації рибо-
сом. Таким чином, поліаміни відіграють важливу регуля-
торну роль у процесах, пов’язаних з біосинтезом білків і
нуклеїнових кислот.
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Таблиця 2
Біохімічні показники ротової рідини хворих
на хронічний генералізований пародонтит І–ІІ ступенів
до та після лікування мультипробіотиком
„Симбітер® омега”, (М±м)
№ п/п Показник До лікування (n = 36) Після лікування (n = 36) Статистичний показник
1
Активність
орнітиндекарбоксилази,
нмоль/мл×хв
23,64±1,15 30,9±1,11 P < 0,05
2 Активність каталази, мккат/л 0,13±0,0067 0,29±0,0099 P < 0,05
3 Загальна протеолітичнаактивність, мкмоль/мл×хв
18,03±0,13 13,7±0,49 P < 0,05
4 Загальна антитриптичнаактивність, г/л 2,44±0,16 4,42±0,08 P < 0,05
5 Вміст окисно модифікованихбілків, у.о. 0,12±0,0047 0,06±0,0021 P < 0,05
6 Вміст ТБК-реактантів,мкмоль/л 64,64±7,79 40,47±1,47 P < 0,05
7 Активністьсупероксиддисмутази, од/г 0,12±0,0039 0,18±0,0019 P < 0,05
8 Вміст молекул середньоїмаси, у.о. 0,20±0,0064 0,11±0,0054 P<0,05
Установлено, що у ротовій рідині в усіх пацієнтів із
хронічним генералізованим пародонтитом до лікування
активність орнітиндекарбоксилази вірогідно зменшува-
лась у порівнянні з контролем. У пацієнтів, які отримува-
ли курс лікування мультипробіотиком «Симбітер®
омега» під денто-альвеолярні індивідуальні капи на ніч,
активність орнітиндекарбоксилази у ротовій рідині після
лікування вірогідно зросла у порівнянні з активністю
даного ферменту до лікування (табл. 2).
Отже, на підставі дослідження протеїназно-інгібітор-
ного потенціалу та активності орнітиндекарбоксилази
ротової рідини в пацієнтів із хронічним генералізованим
пародонтитом доведена клінічна ефективність застосу-
вання мультипробіотика «Симбітер® омега», про що свід-
чить вірогідне зниження активності протеїназ на тлі зро-
стання активності інгібіторів протеїназ та орнітиндекар-
боксилази.
Загальновідомо, що активація процесів вільноради-
кального окислення є універсальним механізмом клітин-
ного ушкодження при стресорних впливах [16, 17], при
ішемії та в постішемічний період [18]. Продукти перекис-
ного окислення ліпідів відносяться до найбільш сильних
модифікаторів біологічних мембран при ряді патологіч-
них процесів. Вони здатні підвищувати проникність
ліпідного бішару для іонів К+, Н+ і Са2+, змінювати його
фізико-хімічні властивості, що зумовлює зниження теку-
чості мембран, величини заряду і призводить до пору-
шення ліпід-білкової взаємодії, інактивації інтегральних
білків [18].
Результати досліджень інтегральних показників
вільно-радикального окислення вмісту окисно-модифі-
кованих білків та ТБК-реактантів у ротовій рідині за
умов розвитку хронічного генералізованого пародонтиту
та лікування мультипробіотиком «Симбітер® омега»
представлені в таблиці 2.
Установлена в усіх хворих із хронічним генералізова-
ним пародонтитом інтенсифікація вільно-радикального
окислення в ротовій рідині, про що свідчить вірогідне
підвищення вмісту окисно-модифікованих протеїнів і
ТБК-реактантів. Використання мультипробіотика «Сим-
бітер® омега» сприяє вірогідному зменшенню в ротовій
рідині вмісту окисно-модифікованих білків і ТБК-реак-
тантів у порівнянні з цими показниками до лікування
(табл. 2).
Каталаза – один з головних ферментів антиради-
кального захисту, який здатен інактивувати перекис
водню, віна є сінергістом супероксиддисмутази, тому
визначення їх активностей має суттєве значення для
оцінки антиоксидантної системи організму. Установлено,
що в пацієнтів із хронічним генералізований пародонти-
том у ротовій рідині вірогідно зменшується активність
каталази та супероксиддисмутази. Після використання
мультипробіотика «Симбітер® омега» в усіх пацієнтів із
хронічним генералізованим пародонтитом у ротовій
рідині спостерігається достовірне зростання активності
каталази та супероксиддисмутази у порівнянні із цими
показниками до лікування (табл. 2).
Таким чином, використання мультипробіотика
«Симбітер® омега» в усіх пацієнтів із хронічним генера-
лізований пародонтитом призводить до інгібування
оксидативного стресу на тлі зростання антирадикального
захисту ротової рідини.
Молекули середньої маси відображають ступінь
ендогенної інтоксикації [12]. Установлено, що в пацієнтів
із хронічним генералізованим пародонтитом у ротовій
рідині вірогідно підвищується вміст молекул середньої
маси. У пацієнтів, в яких застосовували мультипробіотик
«Симбітер® омега», у ротовій рідині вміст молекул серед-
ньої маси вірогідно зменшився в порівнянні із цим показ-
ником до лікування (табл. 2). 
Таким чином, використання «Симбітер® омега» під
денто-альвеолярні індивідуальні капи на ніч є ефектив-
ним способом лікування пацієнтів із хронічним генералі-
зованим пародонтитом, про що свідчать нормалізація
протеїназно-інгібіторного потенціалу, зростання актив-
ності орнітиндекарбоксилази та інгібування вільно-ради-
кального окислення на тлі підвищення антирадикально-
го захисту ротової рідини.
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